





©В. В. Щерба, М. М. Корда  
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського»
Роль дисфункції щитоподібної залози  у патогенезі 
генералізованого пародонтиту (огляд літератури)
Резюме. Ендокринні захворювання є актуальною медико-соціальною проблемою сучасного суспіль-
ства. Зміни діяльності щитоподібної залози неминуче позначаються на різних системах організму, 
в тому числі й на функції і морфології органів і тканин порожнини рота. 
Мета дослідження – на основі аналізу літературних даних визначити вплив дисфункції щитоподіб-
ної залози на перебіг хронічних запальних захворювань пародонта.
Матеріали і методи. У дослідженні використа но бібліосемантичний та аналітичний методи.
Результати досліджень та їх обговорення. У статті викладено сучасні дані щодо перебігу хронічно-
го генералізованого пародонтиту в умовах гіпер- та гіпотиреозу. На даний момент не існує остаточ-
ної думки щодо впливу тиреоїдних гормонів на кістковий метаболізм, оскільки доведено дуалізм їх 
ефектів. Різні дослідження показують неоднозначні дані щодо метаболічних змін у тканинах паро-
донта на тлі дисфункції щитоподібної залози.
Висновки. Аналіз результатів досліджень науковців свідчить про те, що дисфункція щитоподібної 
залози негативно впливає на  перебіг хронічних запальних захворювань пародонта. Незважаючи 
на велику кількість досліджень, молекулярні механізми впливу тиреоїдних гормонів на кістковий 
метаболізм загалом та стан тканин пародонта зокрема, вивчено не повністю. 
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Роль дисфункции щитовидной железы в патогенезе 
генерализированного пародонтита (обзор литературы)
Резюме. Эндокринные заболевания являются актуальной медико-социальной проблемой современ-
ного общества. Изменения деятельности щитовидной железы неизбежно сказываются на различных 
системах организма, в том числе и на функции и морфологии органов и тканей полости рта.
Цель исследования – на основе анализа литературных данных определить влияние дисфункции щи-
товидной железы на течение хронических воспалительных заболеваний пародонта.
Материалы и методы. В исследовании использованы библиосемантичный и аналитический методы.
Результаты исследований и их обсуждение. В статье изложены современные данные о ходе хрони-
ческого генерализованного пародонтита в условиях гипер- и гипотиреоза. На данный момент не су-
ществует окончательного мнения относительно влияния тиреоидных гормонов на костный метабо-
лизм, поскольку доказан дуализм их эффектов. Различные исследования показывают неоднозначные 
данные по метаболических изменениях в тканях пародонта на фоне дисфункции щитовидной 
железы.
Выводы. Анализ результатов исследований ученых свидетельствует о том, что дисфункция щито-
видной железы негативно влияет на течение хронических воспалительных заболеваний пародон-
та. Несмотря на большое количество исследований, молекулярные механизмы влияния тиреоидных 
гормонов на костный метаболизм в целом и состояние тканей пародонта в частности, изучены не 
полностью.





Вступ. Ендокринні захворювання є акту-
альною медико-соціальною проблемою сучас-
ного суспільства [1–5]. За офіційними даними 
ВооЗ, близько 1,5 млрд людей на сьогодні 
страждає від захворювань щитоподібної за-
лози. Незважаючи на успіхи медицини в лі-
куванні ендокринних захворювань, кількість 
хворих із кожним роком лише збільшується 
[6, 7].
Дисфункцію щитоподібної залози спосте-
рігають у 30–40 % пацієнтів з ендокриноло-
гічною патологією. Американська асоціація 
клінічних ендокринологів заявила, що в США 
приблизно 13 млн людей або 4,78 % популяції 
мають недіагностовану патологію  щитоподіб-
ної залози [8]. 
Середня поширеність дисфункції щитопо-
дібної залози в Європі становить 3,82 %. По-
ширеність попередньо діагностованого та не-
діагностованого гіпотиреозу та гіпертиреозу 
становить 3,05 та 0,75 % відповідно. При цьо-
му 85,2 % випадків дисфункції щитоподібної 
залози є субклінічними. Захворюваність на 
патологію щитоподібної залози в Європі ста-
новить 259,12 на 100 000 населення на рік. При 
цьому явно переважають жінки: 419,72 на 
100 000 на рік відносно 85,36 на 100 000 на рік 
для жінок і чоловіків  відповідно [9].
У структурі загальної захворюваності на-
селення України ендокринна патологія скла-
ла 4,5 %, серед якої провідне місце належить 
патології щитоподібної залози – 46,4 % [10]. В 
Україні за останні 5 років кількість хворих із 
дисфункцією щитоподібної залози збільшила-
ся у 5 разів. На диспансерному обліку перебу-
вають 3,5 млн осіб, 70 % населення страждають 
від дефіциту йоду. Найчастіше діагностують 
зоб I–III ступенів – у 66,2 % хворих, вузлові фор-
ми зоба – в 12,7 %, тиреоїдити (аутоімунний, 
гострий, підгострий) – у 8,4 %, гіпотиреоз – у 
7,9 %, дифузний токсичний зоб – в 2,9 %, рак – у 
1,7 % хворих [11–13]. У дітей в Україні патоло-
гія щитоподібної залози посідає перше місце 
серед ендокринних хвороб і займає 58,0 % їх 
структури, головним чином, за рахунок ди-
фузного зоба І ступеня. Поширеність тиреоїд-
ної дисфункції в різних регіонах України іноді 
коливається в десятки разів. Причиною таких 
розбіжностей є не лише вплив певних еколо-
гічних чинників, а, головним чином, якість 
діагностування і реєстрації захворювань [14].
Метою дослідження було на основі аналі-
зу літературних даних визначити вплив дис-
функції щитоподібної залози на перебіг хро-
нічних запальних захворювань пародонта.
Матеріали і методи. У дослідженні вико-
риста но бібліосемантичний та аналі тич ний 
методи.
Результати досліджень та їх обговорен-
ня. Зміни діяльності щитоподібної залози 
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The role of the thyroid gland dysfunction in the pathogenesis of 
generalized parodontitis (review of literature)
Summary. Endocrine diseases are an actual medical and social problem of modern society. Changes in the 
activity of the thyroid gland inevitably affect the various systems of the organism, including the function and 
morphology of the organs and tissues of the oral cavity.
The aim of the study – to determine the influence of thyroid gland dysfunction on the course of chronic 
inflammatory diseases of the periodontium, based on the analysis of the literature data.
Materials and Methods. The bibliosemantic and analytical methods have been used.
Results and Discussion. The article presents modern data on the course of chronic generalized periodontitis 
in case of hyperthyroidism and hypothyroidism. At the moment there is no definitive opinion regarding the 
influence of thyroid hormones on bone metabolism, since the duality of their effects is proved. Various studies 
show ambiguous data on metabolic changes in periodontal tissues in case of dysfunction of the thyroid gland.
Conclusions. An analysis of the results of research by scientists suggests that dysfunction of the thyroid gland 
adversely affects the course of chronic inflammatory diseases of the periodontium. Despite the large number 
of studies, the molecular mechanisms of the influence of thyroid hormones on bone metabolism in general 
and the state of periodontal tissues, in particular, have not been completely studied.




не минуче позначаються на різних системах 
організму, в тому числі й на функції і мор-
фології органів та тканин порожнини рота. 
Щитоподібна залоза робить важливий внесок 
у регуляцію усіх видів метаболізму, особливо 
енергетичних процесів, що відбиваються на 
тканинах пародонта [15–17].
 За даними Т. Р. Сутаєвої та співавт., пору-
шення функції щитоподібної залози усклад-
нює перебіг хронічного генералізованого 
пародонтиту, причому більш тяжкий харак-
терний для хворих на гіпотиреоз. Так, при 
енде мічному зобі у фазі еутиреозу пародонтит 
легкого ступеня тяжкості виявляють у 16,7 % 
випадків, середнього ступеня тяжкості – в 
53,3 %, а тяжкого – 30,0 %; при ендемічному 
зобі у фазі гіпотиреозу пародонтит легкого 
ступеня тяжкості практично не виявляють, 
середнього ступеня тяжкості був в 40,0 % ви-
падків, а тяжкого  – в 60,0 % [15].
Провівши аналіз стоматологічного статусу 
пацієнтів із захворюваннями щитоподібної 
залози, Т. В. Павлова та співавт. встановили, 
що у 18 пацієнтів із 40 був наявний парадон-
тит: 11 – легкої форми, 5 – середньої, 2 – тяжкої. 
У контрольній групі тільки 10 пацієнтів мали 
пародонтит. При дослідженні рентгенограм 
пацієнтів виявлено резорбцію кортикальних 
пластинок і зниження висоти міжзубних пе-
регородок у 45 % випадків, що підтверджує 
наявність пародонтиту, в контрольній групі – 
25 %. Причому в пацієнтів із гіпертиреозом па-
родонтит був у 50 % випадків (10 осіб), в осіб із 
гіпотиреозом – у 40 % (8 осіб) [18].
За даними о. В. Деньги, найчутливішою до 
зміни рівня гормонів щитоподібної залози є 
нижня щелепа [19]. Дослідження Н. С. Мель-
ник [20] свідчать про зниження мінеральної 
щільності передпліччя й альвеолярного від-
ростка (з прямим кореляційним зв’язком се-
редньої сили між показниками) у пацієнтів 
із гіпотиреозом. Автор розглядає цей факт як 
один з патогенетичних механізмів розвитку 
хронічного генералізованого пародонтиту в 
даного контингенту. 
У роботі М. В. Козлової [21] вивчено причи-
ни атрофії альвеолярної частини і відростка 
щелеп при остепенічному синдромі у хворих 
із патологією щитоподібної залози. Було про-
демонстровано, що низька активність тире-
оїдних гормонів у пацієнтів гальмувала кіст-
коутворення опосередковано, викликаючи 
тенденцію до зниження рівня кальцитоніну і 
помірно підвищуючи виділення паратгормо-
ну, що сприяло посиленій продукції фактора 
некрозу пухлин-α (TNF-α), прозапальних ци-
токінів IL-6, IL-1, що активують остеокластоге-
нез і знижують функцію остеобластів.
Зміни в тканинах пародонта при експери-
ментальному гіпотиреозі мають стереотип-
ний характер: дистрофічні, атрофічні й де-
структивні зміни паренхіматозних структур, 
муцинозний набряк строми, слабко виражені 
репаративні процеси. Дані зміни при дефіци-
ті гормонів щитоподібної залози зумовлені 
зниженням рівня основного обміну, уповіль-
ненням окиснювально-відновних процесів, 
«метаболічною депресією» і, як наслідок, гі-
поксією тканин. У результаті порушення 
росту і диференціювання клітин та тканин 
відбувається уповільнення фізіологічної ре-
генерації. Надлишок глюкозамінгліканів змі-
нює колоїдну структуру тканин, підсилює їх 
гідрофільність, що призводить до набухання і 
розпушування колагенових волокон. При цьо-
му хромотропні речовини вивільняються із 
зв’язків з білками і накопичуються переважно 
в міжклітинній речовині з подальшим замі-
щенням колагенових волокон слизоподібни-
ми масами. У результаті муцинозного набряку 
проміжної речовини відбувається стиснення 
клітин, дистрофія, некробіоз, некроз і атрофія. 
Ці зміни бувають в епітелії і власній пластин-
ці слизової оболонки, в шарі одонтобластів, у 
пульпі зуба, в тканинах періодонта [22].
Цікавими є  дослідження Н. А. Кореневської 
та І. В. Городоцької [23], в яких показано, що 
експериментальний стрес на тлі пригнічення 
функції щитоподібної залози мерказолілом 
спрчинив виражені порушення стану тканин 
пародонта – підвищення ступеня рецесії ясен, 
атрофію альвеолярного відростка, рухомість 
зубів. Було виявлено захисну дію малих доз 
тироксину відносно білязубних тканин при 
хронічному стресі. В основі цього, на думку 
авторів, лежить стимуляція йодтиронінами 
синтезу високоспецифічних клітинних білків, 
у тому числі тих, що входять до складу локаль-
них стрес-лімітуючих систем, насамперед 
білків теплового шоку. Крім цього, має зна-
чення антиоксидантна дія йодтиронінів, зни-
ження йодтиронінами інтенсивності стрес-
синдрому, нормалізація балансу протеїнази/
інгібітори протеїназ, стимулюючий вплив ти-
реоїдних гормонів на гемоциркуляцію, імун-
ну систему організму. 
Дослідження о. л. Шнейдер [24] показали, 




у пацієнтів із первинним гіпотиреозом ха-
рактеризується пролонгованим латентним 
перебігом з клінічними проявами у вигляді 
поєднання генералізованої рецесії ясен, ви-
раженої втрати клінічного прикріплення. У 
пародонтальних кишенях в пацієнтів із гі-
потиреозом визначали всі п’ять маркерних 
пародонтопатогенів. Достовірно вищою бу-
ла частота виявлення пародонтопатогену 
Prevotella intermedia. 
Кісткова тканина є динамічною структу-
рою, що постійно оновлюється та перебуває 
під контролем великої кількості системних і 
місцевих факторів, серед яких важливу роль 
відіграють саме гормони щитоподібної зало-
зи. Сучасні дослідження довели дуалізм ефек-
тів тиреоїдних гормонів на кістковий мета-
болізм. З одного боку, трийодтиронін шляхом 
прямого впливу на остеобласти і хондроцити 
стимулює остеогенез. З іншого боку, через 
опосередковані механізми впливу на остео-
класти трийодтиронін ініціює резорбцію кіст-
кової тканини [19]. Дія тиреоїдних гормонів 
опосередковується рецепторами гормонів 
щитоподібної залози (TR), котрі кодуються 
генами THRA і THRB [25]. Розрізняють декіль-
ка видів тиреоїдних рецепторів: TRα1, TRα2, 
TRβ1 та TRβ2 [26]. Вони локалізуються не ли-
ше на тиреоцитах, але й на більшості людсь-
ких клітин. лише TRβ2 пов’язаний із гіпота-
ламусом і гіпофізом, де гальмує секрецію ТРГ і 
ТТГ. Експресія рецепторів у кістці безпосеред-
ньо свідчить, що ця тканина знаходиться під 
впливом тиреоїдних гормонів. остеобласти та 
хондроцити мають на своїй поверхні обидва 
види рецепторів – TRα і TRβ, але чисельність 
TRα1 рецепторів у 10 разів перевищує кіль-
кість TRβ1-рецепторів [26]. TRα1 розглядають 
як основний функціональний медіатор впли-
ву трийодтироніну на скелет [27]. Біологічна 
роль TRα2 залишається невідомою. Є дані, що 
трийодтиронін бере участь у регуляції хон-
дрогенезу та кісткової мінералізації. Він сти-
мулює IL-6 та IL-8, посилює ефекти IL-1 та IL-6, 
підвищує синтез остеокальцину, колагену ти-
пу I, збільшує проліферацію, диференціюван-
ня та апоптоз остеобластів [28].
 Під час формування кістки Т3 стимулює про-
ліферацію, диференціювання та апоптоз остео-
бластів і збільшує експресію остеокальцину, 
колагену типу І, лужної фосфатази, металопро-
теїнів, IGF-1 та його рецептора (IGF-1R). Згодом, 
під час резорбції кістки, T3 збільшує експресію 
важливих факторів диференціювання остео-
кластів, таких, як інтерлейкін-6 і простагландин 
E2. Простагландини, особливо PGE2, є потуж-
ними мультифункціональними регуляторами 
кісткового метаболізму. PGE2 зумовлює мор-
фологічні зміни в остеобластах і остеокластах 
через збільшення внутрішньоклітинного рівня 
циклічного аденозинмонофосфату [29]. 
Крім того, T3 діє синергічно з остеокластоген-
ними гормонами, такими, як паратиреоїдний 
гормон  і вітамін D. Також було продемонстро-
вано, що T3 збільшує експресію мРНК ліганда 
рецепторного активатора ядерного фактора-κβ 
(RANKL) в остеобластах, що активує RANK, на-
явний у попередниках остеокластів [30]. 
І. М. Піксін та співавт. стверджують, що ти-
роксин володіє набагато меншою спорідненіс-
тю до рецепторів тиреоїдних гормонів і впли-
вом на клітини кісткового метаболізму [31]. 
За іншими даними, Т4 володіє вираженою 
резорбтивною дією. Він прямо може вплива-
ти на кісткове ремоделювання, пришвидшує 
остеокластичну активність, стимулюючи ви-
ділення простагландинів [32].
Аналогічно, експресія TТГ-рецепторів 
(TSHR) була продемонстрована в остеобластах 
та остеокластах, що свідчить про те, що ТТГ 
може мати прямий вплив на ці клітини [26]. 
Деякі автори заявляють, що ТТГ відіграє важ-
ливу роль у метаболізмі кісткової тканини, 
яка не залежить від дій тиреоїдних гормонів 
[30]. Інші наукові дані свідчать про те, що ТТГ 
розглядається як негативний регулятор «кіст-
кового обороту». Його пряма дія на клітини 
кісткової тканини призводить до підвищення 
ремоделювання кісток та остеопорозу [33].
остеокальцин – це кальційзв’язувальний 
білок кісткової тканини з невеликою молеку-
лярною масою (5,4 kDa), вміст якого становить 
10–20 % від усіх неколагенових білків кістко-
вого матриксу [34]. остеокальцин синтезу-
ється зрілими остеобластами, остеоцитами 
та одонтобластами та вважається найпоши-
ренішим неколагеновим білком кісткового 
матриксу, що специфічний для кісткової тка-
нини та дентину. Він розглядається як один 
з найінформативніших біохімічних маркерів 
формування кісткової тканини та швидкості 
«кісткового обороту» [35]. остеокальцин, що 
циркулює в крові, – результат синтезу de novo, 
а не вивільнений при резорбції кісткової  тка-
нини, тому за його рівнем можна оцінити ме-
таболічну активність остеобластів [36].
Що стосується змін концентрації остеокаль-




титу, то дані літератури є суперечливими. Так, 
K. Kunimatsu та співавт. не визначили підви-
щення рівня остеокальцину в зубоясенній рі-
дині пацієнтів із гінгівітом, проте встановили 
позитивні кореляційні зв’язки між концен-
трацією остеокальцину в зубоясенній рідині й 
клінічними параметрами у пацієнтів із паро-
донтитом [37].
 A. J. Lee та співавт. продемонстрували ана-
логічні рівні остеокальцину в зубоясенній рі-
дині на уражених і здорових ділянках у паці-
єнтів із хронічним пародонтитом [38].
 A. N. Wilson та співавт. не вдалося виявити 
остеокальцин у зубоясенній рідині пацієнтів 
із нелікованим пародонтитом [39].
З іншого боку, Nakashima та співавт. [40] ви-
явили підвищений рівень остеокальцину в зу-
боясенній рідині на ділянках із пародонтитом 
відносно неуражених ділянок та уражених 
гінгівітом. 
У дослідженні S. Becerik та співавт. встанов-
лено зниження рівня остеокальцину за умо-
ви пародонтиту відносно здорових пацієнтів. 
Більш того рівень остеокальцину в зубоясен-
ній рідині негативно корелював з клінічними 
параметрами у пацієнтів із пародонтитом [34]. 
Ці дані можуть вказувати на патологічний 
«кістковий оборот» за умови пародонтиту.
Н. С. Мельник обстежила 192 хворих на гене-
ралізований пародонтит хронічного перебігу 
із дисфункцією щитоподібної залози, яких по-
ділили на 3 групи: перша – 68 осіб із супутнім 
гіпертиреозом, друга – 64 пацієнти із супутнім 
гіпотиреозом, які приймали L-тироксин у до-
зах 50–75 мкг/добу, третя – 60  осіб із супутнім 
гіпотиреозом, які тривало приймали препа-
рат L-тироксин у дозах понад 100 мкг/добу. 
Показники рівня остеокальцину в сироватці 
крові в контрольній групі (генералізований 
пародонтит) були в межах норми. Рівень 
остео кальцину в першій групі (супутній гі-
пертиреоз) у хворих на генералізований паро-
донтит був незначно підвищений. У пацієнтів 
другої групи (супутній гіпотиреоз) із генералі-
зованим пародонтитом рівень остеокальцину 
був знижений. У хворих першої групи зміни 
у пародонті мали виражений запальний ха-
рактер, що проявлялося особливо високими 
показниками індексів РМА та кровоточивості 
й більшою кількістю людей, уражених гене-
ралізованим пародонтитом ІІ та ІІІ ступенів 
розвитку. У другій групі генералізований па-
родонтит проявлявся суттєвими дистрофічно-
запальними змінами, а також рентгенологіч-
ного індексу рецесії. У третій групі виявлено 
ще більш виражені дистрофічно-запальні змі-
ни, що є вищими, ніж при менш інтенсивно-
му лікуванні гіпотиреозу [41, 42].
Є дані, що у пацієнтів із запальними і за-
пально-дистрофічні захворюваннями пара-
донта на тлі захворювань щитоподібної за-
лози превалюють метаболічні порушення у 
тканинах пародонта [43–45]. В осіб із захворю-
ваннями пародонта і гіпофункцію щитоподіб-
ної залози спостерігається патологічна зміна 
обмінних процесів, підвищення протеолітич-
ної активності крові, посилення екскреції мі-
неральних компонентів, особливо кальцію і 
фосфору [44]. Порушення обміну мінеральних 
речовин призводить до того, що у всіх хворих 
на дифузний токсичний зоб навіть на ранній 
стадії захворювання наявні запально-дистро-
фічні зміни в пародонті [45]. 
Т. С. Москвіна та співавт. при експеримен-
тальному гіпо- та гіпертиреозі встановили 
залежність тяжкості ураження пародонта 
від стану неспецифічної резистентності, яка 
більш суттєво знижується при гіпотиреозі. 
Дослідження пародонта у тварин показало 
більш ранні й виражені патологічні запально-
деструктивні зміни при гіпотиреозі [46]. 
Захворювання пародонта на тлі гіпотире-
озу характеризуються розвитком хронічного 
запального процесу разом із вираженим зни-
женням обміну кальцію в кістковій тканині 
альвеолярного відростка щелеп. У хворих із 
післяопераційним гіпотиреозом визначались 
виражені запальні зміни в тканинах паро-
донта з утворенням глибоких кісткових ки-
шень, кровоточивістю ясен, серозно-гнійним 
ексудатом, рецидивним перебігом. Патологіч-
ний процес у тканинах пародонта від почат-
ку розвитку захворювання мав схильність до 
хронічного, в’ялого перебігу на тлі сухості по-
рожнини рота, підвищеної в’язкості слини, а 
також супроводжувався інтенсивним відкла-
данням зубного каменя, збільшенням показ-
ників порівняно з тиреотоксикозом [47].
Депо кальцію і фосфору представлено кіст-
ковою тканиною, що відіграє важливу роль у 
підтриманні постійної концентрації цих еле-
ментів у крові. Біологічно активною є фрак-
ція іонізованого кальцію, а білково-зв’язаний 
кальцій і його комплексні фракції метабо-
лічно інертні та є «запасними» для швидкої, 
при необхідності трансформації в іонізова-
ний кальцій. 90–99 % внутрішньоклітинного 




у мітохондріях і мікросомах, де він знаходить-
ся у зв’язаній формі з органічними і неорга-
нічними фосфатами. У цитоплазмі кальцій 
зв’язаний з кальмодуліном. Концентрація 
фосфору контролюється менш жорстко, ніж 
концентрація кальцію. Внутрішньоклітинна 
концентрація фосфору становить близько по-
ловини позаклітинної. Рух фосфору через клі-
тинну мембрану пасивний і визначається в 
основному потоком кальцію [48].
Кальцій – це іон, який найінтенсивніше ви-
вчався як потенційний маркер захворювань 
пародонта у слині [49]. L. Sewón та M. Mäkelä у 
своїх дослідженнях показали, що концентрація 
кальцію у слині була підвищена і співвідношен-
ня кальцію до фосфору було також вищим в 
осіб, які страждають від захворювань пародон-
та, і, таким чином, було зроблено висновок, що 
підвищена концентрація кальцію в слині є ха-
рактерною для пацієнтів із пародонтитом [50].
 М. С. Зяблицкая та В. Г. Атрушкевич ствер-
джують, що кальцієвий гомеостаз у пацієнтів 
із хронічним генералізованим пародонтитом 
характеризується підвищеним рівнем іонізо-
ваного кальцію порівняно з контрольними 
значеннями. Рівень загального кальцію в си-
роватці крові при цьому не змінювався [51].
 о. А. Успенська та Є. С. Качесова вивчали 
особливості обміну кальцію і фосфору при 
лікуванні швидкопрогресуючого пародонти-
ту. Результати дослідження показали, що рі-
вень загального кальцію в крові до лікуван-
ня швидкопрогресуючого пародонтиту був 
у межах норми. Вміст іонізованого кальцію 
в крові був більше схильним до змін. Рівень 
фосфору в крові пацієнтів із швидкопрогресу-
ючим пародонтитом був достовірно вищим 
(р<0,001) від рівня контрольної групи [52].
 При порушенні кальцій-фосфорного обміну 
відбувається втрата мінеральних компонентів, 
унаслідок чого зменшується кісткова маса ске-
лета, що сприяє зниженню висоти міжзубної 
перегородки і порушенню прикріплення ясен 
і, як наслідок, прогресуванню пародонтиту [18].
За даними І. М. Піксіна, в разі підвищення 
концентрації тиреоїдних гормонів при захво-
рюваннях щитоподібної залози спостерігаєть-
ся прискорення процесів кісткового моделю-
вання – кісткоутворення і резорбції кісткової 
тканини, з переважанням останньої. Це зу-
мовлює розвиток остеопенії і остеопорозу та 
дисбаланс кальцій-фосфорного гомеостазу у 
вигляді гіпокальціємії, гіперфосфатемії, гіпер-
кальційурії. У пацієнтів із гіпотиреозом, навпа-
ки, спостерігається уповільнення кісткового 
метаболізму, сповільнюються процеси резорб-
ції і кісткоутворення, рівні кальцію та фосфору 
в крові й сечі залишаються не змінними [31]. 
У хворих на пародонтит і гіпофункцію 
щито подібної залози спостерігається пато-
логічна зміна обмінних процесів, посилення 
екскреції мінеральних компонентів, особливо 
кальцію і фосфору [43].
N. M. Dolidze та співавт. показали, що суб-
клінічна форма гіпотиреозу не була пов’язана 
зі значними змінами вмісту Ca2+ в остеоблас-
тах та плазмі крові. Прогресування гіпотирео-
зу та розвиток клінічних ознак захворювання 
супроводжувалися зменшенням вмісту Ca2+ 
в остеобластах та плазмі крові на 45 і 12 % 
відповідно. Гіпертиреоз характеризувався 
помірним зниженням вмісту Ca2+ у плазмі кро-
ві на 15 %  [32].
Є. Є. Конопля встановила, що навіть за умо-
ви медикаментозної компенсації гіпотиреозу 
виявлено зниження рівня співвідношення 
кальцію-фосфору в слині та сечі, переважання 
патології пародонта з надмірним утворенням 
зубних відкладень. У пацієнтів із гіпотиреозом 
найчастіше спостерігаються кровото чивість 
ясен, зміни складу слини і зубного нальоту, 
патологічна рухомість зубів, розвиток паро-
донтиту і патології твердих тканин зуба [53].
У дослідженні М. В. Вербової та співавт. з 
боку фосфорно-кальцієвого обміну в молодих 
жінок із тиреотоксикозом виявлені: гіпокаль-
ціємія, гіперфосфатемія, збільшення екскреції 
кальцію з сечею, підвищення рівня паратгор-
мону [54].
о. А. Павленко та співавт. досліджували 
остеопенічний синдром у пацієнтів із пато-
логією щитоподібної залози. Було виявлено 
спряженість гіперпродукції гормонів щито-
подібної залози з тенденцією до негативного 
кальцієвого балансу. Рівень кальцію в крові у 
хворих на тиреотоксикоз збільшився, порів-
няно з показниками контрольної групи, але 
без статистично значущої різниці. Зазнача-
лося підвищення екскреції кальцію з сечею у 
14 випадках (34,14 %). Рівень фосфору в крові 
у хворих на тиреотоксикоз не змінився від-
носно показників контрольної групи. Рівень 
кальцію і фосфору в крові у пацієнтів із мані-
фестним гіпотиреозом і субклінічним гіпотире-
озом не відрізнялися від контрольних значень. 
Зниження рівня тиреоїдних гормонів не приве-
ло до зміни екскреції кальцію з сечею у осіб із 




За умови гіпертиреозу відбувається пряма 
стимуляція кісткових клітин за рахунок ви-
сокої концентрації тиреоїдних гормонів. Про 
гіперкальціємію повідомляють приблизно у 
23 % випадків гіпертиреозу. Відсоток гіпер-
кальціємії при гіпертиреозі збільшується до 
50 % при вимірюванні концентрації іонізова-
ного кальцію замість загального вмісту каль-
цію в сироватці крові [56].
При гіпотиреозі може знижуватися вміст 
кальцію у крові через порушену мобілізацію 
кальцію в кісткову тканину. Проте D. Mendez 
та співавт. встановили, що у гіпотиреоїдних 
осіб показники загального кальцію та іонізо-
ваного кальцію достовірно не відрізнялися 
відносно контрольної еутиреоїдної групи [56]. 
На противагу цьому, E. E. Hassan та співавт. 
показали виражене зниження рівня загально-
го кальцію у гіпотиреоїдних пацієнтів [57]. Ви-
ражене зменшення концентрації іонізовано-
го кальцію та нормальний рівень загального 
кальцію за умови гіпотиреозу  показав у своє-
му дослідженні H. K. Al-Hakeim [58]. 
Висновки. Аналіз результатів досліджень 
науковців свідчить про те, що дисфункція 
щитоподібної залози негативно впливає на 
перебіг хронічних запальних захворювань 
пародонта. Незважаючи на велику кількість 
досліджень, молекулярні механізми впливу 
тиреоїдних гормонів на кістковий метаболізм 
загалом та стан тканин пародонта зокрема, 
вивчено не повністю. 
Перспективи подальших досліджень. До-
слідження в даному напрямку дозволять вста-
новити найчутливіші діагностичні й прогнос-
тичні критерії тяжкості ураження пародонта 
за умови дисфункції щитоподібної залози та 
поліпшити лікувально-профілактичні комп-
лекси для корекції проявів генералізованого 
пародонтиту в даної групи осіб. 
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